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I Le terme de thrombophilie peut 
etre defini comme les 
anomalies constitutionnelles 
ou acquises des mecanismes 
hemostatiques qui peuvent 
predisposer aux thromboses. 

De tres nombreuses anomalies 
biologiques liees a la maladie 
veineuse thrombo-embolique 
ont ete decrites ces dernieres 
annees. Pour le medecin 
praticien, il s’agit de proposer 
des tests qui auront un impact 
sur I’attitude therapeutique, que 
ce soit pour le patient ou sa 
famille. Cette revue essaie 
d’apporter quelques reponses a 
ce probleme difficile. Les 
recommandations proposees 
doivent etre considerees 
comme provisoires, de nouvelles 
donnees apparaissant 
regulierement dans ce domaine. 


L es principales anomalies asso- 
ciates a un risque augmente de 
maladie veineuse thrombo- 
embolique sont la mutation R506Q du 
facteur V, appelee facteur V Leiden, la 
mutation G20210A du gene de la pro- 
thrombine, les deficits en antithrombine, 
proteine C et proteine S, ainsi que la pre- 
sence d’anticorps antiphospholipides. 1,2 
Pour le medecin praticien, le probleme 
n’est pas de demander un ou plusieurs 
tests mais de savoir qui beneficiera vrai- 
ment du test demande. Une approche cli- 
nique et biologique prenant en particu- 
lier en compte l’histoire familiale et 
personnelle du patient, la prevalence des 
deficits et les performances des tests, 
est necessaire pour choisir les explora- 
tions les plus appropriates. 

Patients susceptibles 

DE BENEFICIER D’UN BILAN 
DE THROMBOPHILIE 

De nombreux auteurs ont essaye de defi- 
nir les personnes susceptibles de bene- 
ficier d’investigations. 1,3 Une etape pre- 
liminaire importante est de s’ assurer que 
le diagnostic de maladie veineuse 
thrombo-embolique repose sur des exa- 
mens objectifs et non sur la seule cli- 
nique. Ensuite, en fonction des signes 
d’appel cliniques et eventuellement a 
l’aide d’investigations complementaires, 
il faut exclure la presence d' autres affec- 
tions, comme un cancer. Puis, apres une 
anamnese personnelle et familiale, des 
tests de thrombophilie peuvent etre pro- 
poses dans certaines circonstances 
(tableau I). 

Quand un patient a une histoire familiale 
ou personnelle de maladie veineuse 
thrombo-embolique idiopathique, pour 
laquelle les investigations habituelles 
n’ont pas revele de pathologie sous- 
jacente ou lorsqu’elle apparait apres une 
exposition a des facteurs de risque consi- 
ders comme mineurs (pilule contra- 
ceptive), des investigations sont neces- 
saires. 


La presence de facteurs favorisants asso- 
cies ne doit pas exclure la possibility d’ un 
facteur de risque genetique. Cela est par- 
ticulierement vrai chez des sujets jeunes 
chez lesquels une thrombose peut sur- 
venir si un certain nombre de facteurs 
sont presents de maniere simultanee. 4 Le 
fait d’ avoir des thromboses separees par 
de nombreuses annees n’est pas un argu- 
ment contre une predisposition gene- 
tique. En effet, chez la plupart des 
patients, la maladie thrombo-embolique 
est episodique et ne devient manifeste 
que quand un facteur de risque associe 
est present. 

L’age des patients doit etre pris en 
compte, les examens etant en principe 
reserves aux sujets de moins de 50 ans. 
Cependant, quelques donnees concer- 
nant la resistance a la proteine C acti- 
vee suggerent de rechercher cette ano- 
malie chez les patients qui thrombosent 
spontanement ou apres une exposition 
a un facteur de risque mineur, jusqu’a 
l’age de 70 ans. 5 

Quand un patient a des thromboses a la 
fois veineuses et arterielles, des tests 
devraient etre discutes. L’ association 
thromboses et pertes fcetales evoque un 
syndrome des anticorps antiphospholi- 
pides. Ce syndrome est defini par la pre- 
sence d’une de ces 2 manifestations cli- 
niques associees a une anomalie 
biologique: la presence d’un anti- 
coagulant circulant de type lupique, 
d’anticorps anti-cardiolipines [immu- 
noglobulines (Ig) G ou IgM] ou anti- 
P2GP1. La seule presence de pertes 
fcetales recidivantes fait evoquer un 
desordre de l’hemostase : deficit en inhi- 
biteurs (antithrombine, proteine C ou 
S) ou mutation V Leiden ou G20210A 
de la prothrombine. 6 
Des thromboses dans des sites inha- 
bituels (veines mesenteriques) doivent 
inciter a faire un bilan de thrombophi- 
lie, mais aussi a rechercher un syn- 
drome myeloproliferatif ou une hemo- 
globinurie paroxystique nocturne. 
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Tableau I 

Patients susceptibles de beneficier 
d’un bilan de thrombophilie 

□ Histoire familiale de maladie veineuse thrombo-embolique 

□ Maladie veineuse thrombo-embolique recidivante 

□ Thrombose apres voyage, grossesse, traitement cestroprogestatif 

□ Thrombose avant l’age de 50 ans 

□ Association de thromboses veineuse et arterielle 

□ Association de thromboses et pertes fcetales 

□ Pertes fcetales recidivantes 

□ Thromboses dans des sites inhabituels ( thrombose veineuse cerebrale 
ou mesenterique) 

□ Thromboses veineuses superficielles 

□ Necrose cutanee aux coumarines 

□ Purpura fulminans neonatal 


Les phlebites superficielles sur des 
veines non variqueuses peuvent etre 
la manifestation d’une thrombophilie. 7 
Cela a ete demontre pour les deficits en 
proteines C et S ainsi que pour la muta- 
tion Leiden du facteur V. 

Des manifestations cliniques peu fre- 
quentes, comme la necrose cutanee aux 
coumarines ou le purpura fulminans 
neonatal, peuvent etre associees a des 
deficits en proteine C ou S. 

Quel bilan 

DE THROMBOPHILIE? 

Un bilan de thrombophilie doit corn- 
porter une recherche des mutations du 
facteur V Leiden, de la prothrombine, 
un dosage de l’antithrombine, des pro- 
teines C et S et la recherche d’ anticorps 
anti-phospholipides. En effet, la throm- 
bophilie est une maladie genetique 
complexe et multiple qui depend de 
surcroit de plusieurs facteurs de risque 
associes (cancer, chirurgie, trauma- 
tisme, immobilisation, grossesse, pilule 
contraceptive, hormonotherapie de la 
menopause, obesite, etc.). II est done 
important de rechercher les differentes 
anomalies pour mieux apprecier le 
risque, puisque la transmission de 2 
anomalies peu thrombogenes (comme 
V Leiden et G20210A de la pro- 
thrombine) peut aboutir a une expres- 
sion clinique grave. 

Dans quelques circonstances les explo- 
rations peuvent etre initialement limi- 
tees. Chez un patient ayant une histoire 
familiale de maladie veineuse thrombo- 
embolique, on ne demande pas les anti- 
corps anti-phospholipides (aPL), ano- 


malie en general acquise et, a 1’ inverse, 
si une maladie thrombo-embolique sur- 
vient chez un patient atteint de lupus ery- 
themateux, ayant de surcroit un livedo 
ou une thrombocytopenie, 2 on ne 
recherche pas un deficit hereditaire mais 
plutot des anticorps anti-phospholipides. 
L’hyperhomocysteinemie peut etre due 
a des causes hereditaires ou acquises. 8 
De nombreux elements influencent le 
taux d’homocysteine. Dans les cas ou 
une hyperhomocysteinemie est detec- 
tee, il faut mesurer d’ autres parametres 
tels que la creatinine et l’acide folique 
qui affectent les taux d’homocysteine. 
Le dosage des methylfolates erythro- 
cytaires est un meilleur facteur de 
risque biologique que celui de l’ho- 
mocysteine. 9 

D’ autres anomalies (comme des taux 
augmentes des facteurs VIII, IX, XI) 
sont aussi associees a un risque de 
maladie veineuse thrombo-embolique. 
Cependant, la place reelle de ces tests 
est encore discutee. 

Implications cliniques 

La raison principale pour laquelle il faut 
evaluer un patient et eventuellement 
sa famille est de pouvoir donner des 
recommandations prophylactiques et 
therapeutiques specifiques. Pour les 
maladies hereditaires. le risque de faire 
un premier episode de maladie veineuse 
thrombo-embolique dans une popula- 
tion d’origine europeenne est augmente 
d’environ 20 fois pour les deficits en 
antithrombine, 10 fois pour les deficits 
en proteines C et S, 4 fois pour les indi- 
vidus ayant une mutation facteur V Lei- 


den a l’etat heterozygote et 2 a 3 fois 
pour ceux ayant la mutation G20210A 
du facteur II a l’etat heterozygote. Les 
chiffres ne sont pas les memes pour 
d’ autres populations, les sujets d’ori- 
gine africaine, par exemple, n’ ayant pra- 
tiquement jamais la mutation du facteur 
V Leiden. Le risque est plus eleve pour 
les patients homozygotes (environ 50 
fois pour le facteur V Leiden) et pour 
les personnes avec de multiples ano- 
malies. Les mesures prophylactiques et 
therapeutiques doivent done etre adap- 
tees selon le type et le nombre d’ ano- 
malies presentes chez un individu. 
Comme aucune etude randomisee n’a 
ete effectuee chez des sujets avec des 
deficits hereditaires, les decisions cli- 
niques sont sujettes a discussion et sont 
basees sur des estimations de risques de 
thromboses sans traitement anticoagu- 
lant et de saignements lors d’un traite- 
ment anticoagulant. De plus, l’attitude 
du sujet envers la prise d’un traitement 
anticoagulant oral est egalement deter- 
minante. 10 

Risque de maladie veineuse 
thrombo-embolique et risque 
de saignements avec les 
anticoagulants oraux 

Le risque annuel de maladie veineuse 
thrombo-embolique pour les patients 
ayant un defeit en antithrombine, pro- 
teine C ou S a l’etat heterozygote est 
d’environ 1 a 3 % compare a 0,1 % pour 
une population controle du meme age 
d’ individus en bonne sante. 10 Le risque 
annuel pour les personnes ayant une 
mutation facteur V Leiden ou la muta- 
tion G20210A du facteur II est estime 
a 0,3 %. Les etudes de patients ayant 
eu un bilan d’hemostase et consideres 
comme non thrombophiliques ont 
montre qu’ environ 5 % des episodes de 
recidives de maladie thrombo-embo- 
lique pouvaient etre fatals. 

Il est estime que le risque de saigne- 
ment annuel majeur d’un traitement 
anticoagulant oral est de 2 a 3 %. 11 Un 
cinquieme de ces saignements majeurs 
entrame le deces des patients (le taux 
annuel de saignement fatal est d’envi- 
ron 0,6 %). Le risque n’est evidemment 
pas le meme pour chaque patient, celui- 
ci etant plus eleve chez une personne agee 
que chez le sujet jeune, chez une personne 
non observante ou pendant le 1" mois 
de traitement anticoagulant. 
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Tableau II- 

Recommandations pour la duree du traitement 
apres un l er episode de maladie veineuse 
thrombo-embolique, en cas de thrombophilie 


Thrombophilie Traitement 


La comparaison de la mortalite suggere 
que le risque de deces d’un saignement 
majeur est 4 fois plus grand que celui 
d’ episodes de maladie veineuse thrombo- 
embolique recidivante. Cela voudrait dire 
qu’ilfautun risque annuel d’environ 10% 
de maladie veineuse thrombo-embolique 
recidivante avant de considerer un trai- 
tement anticoagulant oral au long cours, 
pour lequel le risque de saignement 
majeur est de 2 a 3 % par an. 

Efficacite du traitement 
anticoagulant oral contre risque 
de saignement 

Le traitement anticoagulant oral avec 
un INR ( international normalized 
ratio) entre 2 et 3 est associe a pres de 
100% de reduction du risque de reci- 
dive de maladie veineuse thrombo- 
embolique. 11 Dans de nombreuses 
etudes publiees, beaucoup de patients 
avaient probablement des anomalies 
d’hemostase et on peut done estimer 
qu’un traitement anticoagulant oral 
prolonge est aussi efficace chez les 
patients thrombophiliques. 

Duree optimale du traitement 
anticoagulant oral (prophylaxie 
secondaire) 

Les taux annuels de recidive pour des 
patients qui ont des deficits en anti- 
thrombine, proteine C ou S sont de 
4,8% a 13-17 %. 12 - 13 Le risque de reci- 
dive semble particulierement eleve si 
le 1" episode est survenu sans cause 
declenchante. Un traitement anticoa- 
gulant oral a long terme peut etre appro- 
prie pour un sujet ayant un deficit en 
antithrombine et une histoire familiale 
de maladie veineuse thrombo-embo- 
lique (tableau II). Pour les patients pre- 
sentant un syndrome des anticorps anti- 
phospholipides, en cas de maladie 
veineuse thrombo-embolique, un trai- 
tement pour un minimum de 6 mois 
doit etre propose avec un INR de 
2,5 1114 - 15 mais un traitement au long 
cours pourrait etre une meilleure option 
si un INR plus bas montrait une effi- 
cacite similaire. A 1’ arret du traitement 
anticoagulant oral, un relais par aspi- 
rine doit etre discute, car ces patients 
ont aussi un risque arteriel. 

Chez les patients ayant des mutations 
type facteur V Leiden ou G202 1 0A du 
facteur II, les resultats concernant 
P augmentation du risque de recidive 


□ Deficits heterozygotes en AT. PC, PS 
MTEV spontanee 

Avec un facteur de risque reversible 

□ Facteur V Leiden, facteur II G202 1 0A 
MTEV spontanee 

Avec un facteur de risque reversible 
Deficits homozygotes ou combines 

□ Hyperhomocysteinemie 

□ Anticorps aPL 


de maladie veineuse thrombo-embo- 
lique sont discordants. 11 De plus, les 
patients ayant la mutation du facteur 

V Leiden et une thrombose veineuse 
profonde semblent moins a risque de 
faire une embolie pulmonaire que 
d’ autres patients presentant une throm- 
bose veineuse profonde et n’ ayant pas 
la mutation. 16 Des modeles d’analyse 
decisionnelle cherchant a etablir la 
duree optimale du traitement anticoa- 
gulant chez ces patients arrivent a des 
conclusions divergentes. 17 ' 18 II n’y a pas 
lieu actuellement de prolonger un trai- 
tement anticoagulant chez les patients 
ayant les mutations isolees du facteur 

V Leiden ou du facteur II a l’etat hete- 
rozygote apres un 1“ episode de mala- 
die veineuse thrombo-embolique 
(tableau II). Cette attitude peut etre 
modifiee par la gravite du l er episode, 
1’ absence de facteur de risque lorsque 
la thrombose est survenue et la prefe- 
rence du patient. La presence de 2 ano- 
malies chez le meme individu ou un 
etat homozygote pour une anomalie 
modifieront cette decision. 

Pour les patients ayant eu 2 episodes 
ou plus de maladie veineuse thrombo- 
embolique, un traitement anticoagulant 
au long cours est indique. Cependant, 
du fait du risque hemorragique, les 
recommandations pour un traitement 
anticoagulant oral prolonge doivent 
etre reevaluees chaque annee (compli- 
cations presentees, observance du 
patient, affections intercurrentes, etc.). 
II est possible qu’apres 3 a 6 mois a 
un INR entre 2 et 3, une intensite 


ACO pour au moins 1 2 mois 
ACO pour 6 mois et evaluation 

ACO pour 6 mois 
ACO pour 3 mois 
ACO pour 12 mois, voire a vie 

ACO pour 3 a 6 mois 
Vitamines (folates, B12, B6) 

ACO pour 6 mois, voire a vie 
Aspirine ? 


moindre d’ anticoagulation (INR entre 
1,5 et 2) pourrait etre suffisante avec 
un risque hemorragique plus faible. 19 
Si tel etait le cas, un traitement anti- 
coagulant prolonge pour plus de 
patients avec thrombophilie et maladie 
veineuse thrombo-embolique pourrait 
etre envisage (etudes en cours). 

Un traitement plus specifique est par- 
fois envisage. Pour les patients ayant 
une hyperhomocysteinemie, un sup- 
plement en vitamines (en l re intention 
des folates et en cas d’echec en ajou- 
tant de la vitamine B12 et B6) plutot 
qu’un traitement anticoagulant oral 
pourrait etre L element determinant 
pour prevenir les recidives. 20 L’ admi- 
nistration de concentres d’ antithrom- 
bine peut etre envisagee chez des 
patients deficients en antithrombine 
lorsqu’une heparinisation adequate 
n’est pas obtenue, lorsqu’une recidive 
de thrombose est observee malgre un 
traitement anticoagulant oral adequat, 
avant une chirurgie majeure ou lors de 
situations obstetricales. L’ administra- 
tion de concentres de proteine C est 
essentielle pour les sujets atteints de 
deficits homozygotes en proteine C et 
presentant un purpura fulminans. 

Prophylaxie primaire 

Pour les membres asymptomatiques 
des families des patients presentant des 
anomalies hereditaires de l’hemostase, 
il peut etre important d’identifier une 
anomalie. En effet, l’existence d’un etat 
hypercoagulable hereditaire devrait 
conduire a un traitement prophylac- 


ACO : anticoagulation orale ; aPL: anti-phospholipides ; AT: antithrombine; 
PC: proteineC ; PS: proteine S ; MTEV: maladie veineuse thrombo-embolique. 
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Tableau III 

Recommandations pour la prophylaxie primaire chez les individus asymptomatiques 

avec une thrombophilie biologique 


Thrombophilie 


Chirurgie, traumatisme 


Emploi d’cestrogenes 


Deficits en AT, PC, PS Prophylaxie avec HBPM 

Facteur V Leiden, II G202 1 0A Prophylaxie avec HBPM 

Hyperhomocysteinemie Prophylaxie avec HBPM 

Anticorps aPL Prophylaxie avec HBPM 

et aspirine 


A eviter 
A eviter 

Preferer un progestatif 
Inconnu 
A eviter 


HBPM : heparine de has poids moleculaire ; AT : antithrombine ; PC : proteine C; PS : proteine S ; aPL : anti-phospholipide 


Tableau IV 

Recommandations de prophylaxie pendant la grossesse et le post-partum chez des femmes 
asymptomatiques avec une thrombophilie biologique 


Thrombophilie 


Grossesse 


Post-partum 



Deficit en AT Prophylaxie toute la grossesse ACO : 4 a 6 semaines 

AT a l’accouchement ? 

Deficits en PC, PS Surveillance clinique ACO 4 a 6 semaines 

Prophylaxie pour PC ? 

Facteur V Leiden, II G20210 A Surveillance clinique ACO 4 a 6 semaines 

Hyperhomocysteinemie Surveillance clinique Inconnu 

Supplement vitamines 

Anticorps aPL Prophylaxie avec HBPM et aspirine ? ACO 4 a 6 semaines 

et aspirine 

ACO : anticoagulation orale; aPL : anti-phospholipides ; AT: antithrombine ; PC: proteine C ; PS: proteine S. 


tique lors de situations a risque eleve 
de thromboses (tableau III). Environ 
50 % des episodes thrombotiques sur- 
venant en cas de thrombophilies here- 
ditaires sont associes a un facteur de 
risque transitoire (chirurgie, trauma- 
tisme, immobilisation. . .). Pour les defi- 
cits en antithrombine, proteines C et 
S, une prophylaxie prolongee de 2 a 4 
semaines peut etre justifiee. 10 Les sujets 
asymptomatiques devraient etre aver- 
tis des symptomes de maladie veineuse 
thrombo-embolique. 

Le rapport du risque au benefice de la 
contraception orale et de la substitution 
hormonale de la menopause doit etre soi- 
gneusement evalue. Les contraceptifs 
oraux cestroprogestatifs augmentent le 
risque d’un 1“ episode de maladie vei- 
neuse thrombo-embolique d’ environ 4 
fois chez les porteuses de la mutation 
du facteur V Leiden a l’etat heterozygote 
et d’environ 8 fois chez celles ayant un 
deficit en antithrombine. Chez les por- 
teuses de la mutation du gene de la pro- 
thrombine, l’emploi de contraceptifs 


oraux a ete associe a des thromboses vei- 
neuses cerebrales. 21 L’utilisation de la 
pilule contraceptive peut aussi augmen- 
ter le risque de maladie veineuse 
thrombo-embolique chez des femmes 
ayant des anticorps anti-phospholipides. 
Dans la population generate, la substi- 
tution hormonale augmente le risque de 
developper un 1 er episode de maladie vei- 
neuse thrombo-embolique de 2 a 3 fois 22 
mais ces femmes, en raison de leur age, 
ont un risque de base plus eleve que celles 
qui prennent une pilule contraceptive. 
Chez les femmes ayant une thrombo- 
philie, F utilisation d’ cestroprogestatifs 
devrait etre decouragee (tableau III). 
Base sur un modele d’analyse decision- 
nelle, nous recommandons, pour les 
patients avec anticorps anti-phospholi- 
pides et un lupus erythemateux, l’utili- 
sation d’ aspirine a doses antiagregeantes 
pour les patients asymptomatiques. 23 
Pour les individus dont la decouverte 
d’ anticorps anti-phospholipides a ete for- 
tuite, un traitement antithrombotique 
n’est pas recommande systematique- 


ment mais l’emploi liberal d’une pro- 
phylaxie peut etre justifie, car parmi ces 
individus certains developperont un syn- 
drome antiphospholipide. 

Grossesse et thrombophilie 

Pour les femmes ayant un deficit en 
antithrombine, proteines C et S qui ont 
deja eu une thrombose, Fadministra- 
tion prophylactique d’une heparine de 
bas poids moleculaire doit etre effec- 
tuee pendant la grossesse, suivie d’un 
traitement anticoagulant oral pendant 
6 semaines (INR : 2-3) dans le post-par- 
tum. 3 - n - 15 Pour les femmes ayant une 
mutation type facteur V Leiden ou du 
facteur II, F option de donner ou de ne 
pas donner une prophylaxie pendant 
la grossesse est debattue, F accord 
cependant etant de traiter ces femmes 
dans le post-partum. Les femmes avec 
antecedents de thromboses ou de pertes 
fcetales avec anticorps anti-phospho- 
lipides doivent recevoir de F aspirine et 
de F heparine (en general a doses pro- 
phylactiques) pendant la grossesse et 
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un traitement anticoagulant oral dans 
le post-partum. 

Les femmes sans antecedents de mala- 
die veineuse thrombo-embolique 
(tableau IV), mais avec un deficit en 
antithrombine, doivent absolument etre 
protegees par une heparine a doses pro- 
phylactiques tout au long de la gros- 
sesse. Cela peut etre vrai aussi pour 
les femmes avec un deficit en proteine 
C. Pour les autres thrombophilies here- 
ditaires, une surveillance clinique atten- 
tive semble suffisante. Neanmoins, 
quelle que soit l’anomalie, un traite- 
ment par heparine a doses efficaces 
suivi d’un traitement anticoagulant oral 
(INR: 2-3) est conseille dans les 6 
semaines qui suivent 1’ accouchement. 
Suivant leur anamnese obstetricale, 
1’ administration d’aspirine et d’une 
heparine de bas poids moleculaire chez 
les femmes encore asymptomatiques et 
ayant des anticorps anti-phospholipides 
devrait etre discutee pendant toute la 
grossesse, suivie d’un traitement anti- 
coagulant oral pour le post-partum 
(tableau IV). 

Depistage de thrombophilie 
biologique dans la population 
generale ? 

II n’y a actuellement pas de donnees sup- 
portant le benefice d’un depistage sys- 
tematique de la population generale. La 
question est particulierement d’ actualite 
pour les mutations frequentes, cornme le 
facteur V Leiden. Pour la contraception 
orale, une etude a evalue les implications 
d’un tel depistage (nombre de femmes 
a qui on refuserait la pilule par rapport 
a la prevention d’une embolie pulmo- 
naire mortelle), arrivant a la conclusion 
qu’il ne faut pas faire ce type de depis- 
tage. 24 La presence ou l’absence d’un 
marqueur unique de thrombophilie ne 
reflete que de maniere tres incomplete 
le risque pour un individu donne. De 
plus, il existe des facteurs protecteurs, 
comme par exemple le groupe sanguin 
O, 25 qui devraient aussi etre pris en consi- 
deration. 

Conclusion et perspectives 

Une approche clinique et biologique 
combinee, prenant en compte l’histoire 
du patient et celle de sa famille, la pre- 
valence des deficits, la sensibilite et la 
specificite des tests, devrait permettre de 
decider quels sont les tests les plus appro- 


pries pour un patient donne. Les recom- 
mandations actuelles ont besoin d’etre 
continuellement adaptees, car tous les 
facteurs genetiques et leurs interactions 
sont loin d’etre connus. La recherche 
devrait se focaliser sur 1’ amelioration des 
tests, sur une meilleure comprehension 
des facteurs de risque connus, sur la 
detection de nouveaux facteurs predis- 
posant a une thrombose (ou, au contraire, 
sur les elements protecteurs) ainsi que 
sur des etudes cliniques comparant dif- 
ferents traitements. 

Summary 

Thrombophilia 

Philippe de Moerloose, Frangoise Boehlen 

Thrombophilia can be defined as 
congenital and acquired disorders of the 
blood coagulation system which are 
associated with thrombosis. Numerous 
abnormalities linked with venous 
thromboembolism have been described 
recently. Among the different possibilities, 
it is crucial to order tests which can really 
modify the therapeutic attitude towards the 
patient and/or his family. The present 
review tries to provide some answers; 
however the recommendations should be 
considered as provisional, because new 
findings and study results will certainly 
modify them in the near future. 
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